











Abscisic acid (ABA) and methyl jasmonate (MeJA) a閃 ubiquitousplant signaling compound to induces 
production of reactive oxygen species (ROS) and elevation of cytosolic free calcium ([Ca2+]cyt) concentration in 
guard cells， causing stomatal closure. Glutathione (GSH) regulates many bio-functions via redox state of GSH 
pools in plants. 
The involvement of intracellular GSH in MeJA・inducedstomatal closure were investigated using 
Arabidopsis thaliαna GSH・deficientmutants， chlorinal-1 (ch1-1)， which lacks the light-harvesting protein of 
photosystem 1 (PSII) and receives photosynthetic light by a limited number of chlorophyll a in the PSII core 
complex， and provides lower GSH levels in guard cells， and the cad2-1， which is deficient in the first GSH 
biosynthesis enzyme， y-glutamylcysteine synthet部 e，and accumulates lower levels of GSH than the wild type. 
MeJA・inducedstomatal closure in wild-type plants and decreased GSH in wild-type guard cels. The ch1-1 and 
the cad2・1mutations decreased GSH in gu訂dcells and narrowed stomatal aperture. Decreasing GSH by the 
ch1・1and the cad2・1mutations enhanced MeJA・inducedstomatal closure. Treatment with glutathione monoethyl 
ester (GSHmee) increased intracellular GSH to diminish this phenotype， indicating that supplement of 
intracellular GSH suppresses stomatal closure. Depletion or increment of GSH does not affect either 
MeJA・inducedproduction ofROS in ch1-1 and cad2-1 mutants or MeJA-induced cytosolic alkalization in cad2・I
guard cels. Moreover， GSH did not affect MeJA-induced [Ca2+]cyt osciIlation in wild圃typeguard cels. ABA and 
MeJA induced stomatal closure and GSH depletion in NADPH oxidase mutants，α0・bohDand atrbohF single 
mutants but not in the atrbohD atrbohF double mutant. In addition， MeJA did not induce stomatal closure and 
GSH depletion in protein phosphatases 2C mutants， abi1-1 and abi2・1.Moreover， exogenous hydrogen peroxide 
(H202) induced stomatal closure but did not deplete GSH in wild-type guard cels. These results indicate that GSH 
affects MeJA signaling as well as ABA signaling and that GSH negatively regulates a signal component other 
than production and alkalization or oscillation in MeJA signal pathway of Arabidopsis guard cels. 
The effects of GSH-decreasing chemicals， p-nitrobenzyl chloride (PNBC)， iodomethane (IDM)， and 
ethacrynic acid (EA) on ABA-and MeJA-induced stomatal closure in Arabidopsis were investigated. Treatments 
with PNBC， IDM and EA decreased GSH contents in wild-type guard cels. Depletion of GSH by PNBC and IDM 
enhanced ABA-and MeJA幽inducedstomatal closure and inhibition of light-induced stomatal opening by ABA 
whereas EA did not enhance either ABA-and MeJA・inducedstomatal closure or inhibition of light-induced 
stomatal opening by ABA. Depletion of GSH did not significantly affect production of ROS， cytosolic 
alkalization， or [Ca2+]叩 oscillationinduced by ABA and MeJA. These results indicate that depletion of GSH 
enhances ABA-and MeJA・inducedstomatal closure without affecting ROS production， cytosolic alkalization， or
[Ca2+]削 oscillationin guard cells of Arabidopsis. 
論文審査結果の要旨
本論文は、陸上植物にとって重要な生理的現象であるアブシジン酸とジャスモン酸メチルが誘導する気
孔閉口に，おいて、孔辺細胞内グルタチオンがシグナル伝達経路のどこでどのように機能しているかについ
て、シロイヌナズナを用いて明らかにしようとしたものである。
初めに、アブシジン酸とジャスモン酸メチルが誘導する気孔閉口時に、孔辺細胞内グルタチオンが減少
することを明らかにした。
次に、グルタチオン蓄積の少ない変異体 (chl-lと cad2-1)において、アブシジン酸誘導気孔閉口とジ
ャスモン酸メチル誘導気孔閉口が強められることを明らかにし、さらに、グルタチオンs-トランスフエラ
ーゼの基質処理をすることによって、孔辺細胞内グルタチオンを減少させることによって、気孔閉口が強
められることを明らかにした。また、この表現型が孔辺細胞内グルタチオンの増加によって相補されるこ
とを明らかにした。
また、このグルタチオンの減少は、活性酸素種産生や細胞内カルシウム変動、細胞内アルカリ化に影響
を与えず、シグナル伝達経路の下流の因子を作用していることを明らかにした。
以上の結果から、アブシジン酸とジャスモン酸メチルが誘導する気孔閉口調節には、細胞内グルタチオ
ンが重要な役割を持っていることを明らかにした。
本研究内容は、学術的な価値のみならず、気孔運動に着目した生産制御のための技術の基礎となるも
のである。従って、本審査委員会は本論文が博士(学術)の学位論文に値すると判断した。
